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Detresses respiratoires aigues 
en cancerologie 

Pneumonies, localisation de la tumeur primitive ou des metastases, 
toxicite de la chimiotherapie ou de la radiotherapie dominent les 
causes d'insuffisance respiratoire aigue chez le patient cancereux. 

II est possible d'en ameliorer le pronostic. 


Charles Mayaud, Muriel Fartoukh, Francois Vincent, Antoine Parrot* 


L es donnees concemant specifiquement les insuffisan- 
ces respiratoires aigues survenant chez les malades 
atteints de tumeur solide sont eparses et peu foumies. 
Elies temoignent de la grande diversite des causes possibles. 

Pour le clinicien, la discussion diagnostique et thera- 
peutique s’elabore dans deux situations tres differentes. 

1 . Chez le patient atteint de tumeur solide extrathoracique la 
discussion s’oriente vers des metastases (lymphatiques ou 
arterielles pulmonaires), une toxicite medicamenteuse, 
une embohe pulmonabe cruorique, un oedeme pulmo- 
nabe par surcharge ou lie a une cardiopathie toxique, ou 
une infection pulmonabe essentiellement observee en 
periode de neutropenie ou en phase terminale. 

2 . Chez le patient ay ant une tumeur solide thoracique, la dis- 
cussion doit prendre en compte, outre les causes sus- 
citees, l extension locale de la tumeur avec ses consequen- 
ces ventilatoires et infectieuses ainsi que les possibles 
complications d’un acte chirurgical ou d’une radiotherapie. 

LE PATIENT EST ATTEINT DE TUMEUR 
SOLIDE EXTRATHORACIQUE 

Les pneumonies bacteriennes usuelles 

L’existence dune tumeur sobde evolutive constitue un 
facteur de risque de survenue dune pneumonie, due a 
des germes usuels mais aussi inusuels, dont le pronostic 


est globalement defavorable. 1 Ce risque est particuhere- 
ment eleve dans 2 grandes cbconstances : 

- en cours d’aplasie therapeutique, la nature des ger- 
mes en cause depend, dune part du beu d’acquisition, et 
d’autre part de la duree et de la profondeur de l’aplasie : 
Streptococcus pneumoniae et Hsemophilus influenzae en cas 
d’acquisition communautaire et (ou) d’aplasie de duree 
breve ; cocci a Gram positif, bacilles a Gram negatif mais 
aussi Legionella sp. ou Aspergillus sp. en cas d’acquisition 
nosocomiale et (ou) d’aplasie de duree prolongee coinme 
dans le cas des intensifications avec autogreffe ; 

- en cours de phase terminale, germes anaerobies, cocci 
a Gram positif, enterobacteries sont le plus frequemment 
en cause dans la mesure ou la pneumonie resulte de trou- 
bles de deglutition ou de surinfection d’atelectasies d’ori- 
gine centrale (morphiniques) ou peripherique (atteinte 
musculabe). 2 

Les pneumonies a germes opportunistes 

Certaines etudes epidemiologiques ont conclu a un 
risque accru de tuberculose ou de rnycobactcriose atypique, 
en cas de tumeur solide d’origine oto-rhino-laryngee 
notamment. 3 En fait, la grande majorite des etudes cb- 
niques ou autopsiques ont montre que les infections oppor- 
tunistes majeures, pneumocystoses, 4 cytomegalovboses, 5 
mycoses r ‘ 7 etaient rares en dehors du cas bien particulier des 
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patients souffrant de tumeur cerebrale, primitive ou 
secondaire, indiquant une corticotherapie. 

Les metastases pulmonaires hematogenes 

Les metastases pulmonaires s’accompagnant d’insuffi- 
sance respiratoire aigue resultent essentiellement d’emboles 
a developpement purement endovasculaire ou interstitiel. 

Les embolies tumorales sont issues le plus souvent d’u n 
adenocarcinome du rein, de l’estomac, du sein ou d’un 
hepatocarcinome. 8 N’envahissant ni les alveoles, ni l’in- 
terstitium, elles se traduisent par une dyspnee evoluant 
par a-coups, s’accompagnant d’une radiographie thora- 
cique normale et d’une hyperpression arterielle pulmo- 
naire s’aggravant progressivement. 

La lymphangite carcmomateuse s’observe essentielle- 
ment en cas de cancer du sein, de l’estomac, du pancreas, 
de la prostate et du col uterin. 2 Elle se traduit initialement 
par des epaississements des septums interlobulaires, du 
tissu peribronchovasculaire et de la plevre. 

Exceptionnellement, les emboles tumoraux peuvent 
generer une hemorragie intra-alveolaire, au cours des chorio- 
carcinomes notamment. Cette hemorragie intra-alveolaire 
peut s’aggraver lors de la mise sous chimiotherapie reali- 
sant alors un choriocarcinoma-syndrome source d’insuffi- 
sance respiratoire aigue. 9 

Les pneumopathies medicamenteuses 

Les traitements anticancereux sont les premiers pour- 
voyeurs de pneumopathie medicamenteuse, qu’ils agissent 
par toxicite directe ou par le biais d’un mecanisme 
immuno-allergique. La 1 ist e des medicaments concemes 
ainsi que des syndromes qu’ils peuvent generer a ete publiee 
dans de recentes revues generates. 10,11 Cette liste reguliere- 
ment remise a jour est disponible sur le site Internet Pneu- 
motox a l’adresse suivante : http//www.pneumothox .com 

Rarement il s’agit d’une insuffisance respiratoire suraigue 
assodant en quelques minutes ou quelques heures, dyspnee 
majeure et hypoxemie inferieure a 50 mmHg en air ambiant 
Cette situation, en fait exceptionnelle, a ete rapportee apres 
reintroduction de methotrexate en depit d’une premiere alerte 
ou apres reintroduction de vinblastine. 

Plus souvent, il s’agit d’une pneumopathie alveolaire 
aigue, developpee en 24 a 72 heures, correspondant soit a un 
oedeme pulmonaire, soit a une hemorragie alveolaire. Cette 
situation, rapportee avee entre autres, le methotrexate, le 
BCNU et la bleomycine se rencontre plus particulierement 
en postoperatoire apres administration de FiOa elevee, ou en 
cours de sevrage brutal d’une corticotherapie assodee. 

Les pneumopathies interstitielles aigues s’accompa- 
gnant d’insuffisance respiratoire en 1 a 10 jours sont les 
plus frequemment observees. Elies se traduisent par une 
dyspnee, des opacites interstitielles, diffuses d’emblee ou 
secondairement. La fievre est tres frequente alors que les 
rashs et l’eosinophilie sanguine sont rarement rapportes. 
Ces pneumopathies ont ete observees avec le metho- 
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La radiotherapie conformationnelle ameliore la prevention 
de la pneumopathie radique. 

-4 L'endoscopie interventionnelle est d’un grand recours en cas 
de stenose tracheo-bronchique. 

trexate, le melphalan, la bleomycine, le cyclosphospha- 
mide, le BCNU et le CCNU. 

Enfin, des pneumopathies interstitielles aigues se deve- 
loppant sur une duree s’etendant de 10 jours a 2 mois 
peuvent resulter de l’administration de mitomycine, de 
bleomycine, de cyclophosphamide, de chlorambucil. La 
fievre peut manquer. Rashs et eosinophilie sont absents. 

Toutes ces donnees concernant les pneumopathies 
liees aux cytotoxiques sont evolutives. De nouveaux syn- 
dromes sont parfois decrits avec d’anciens cytotoxiques. 
Surtout de nouveaux syndromes sont regulierement 
decrits avec de nouveaux cytotoxiques. Un bon exemple 
en est foumi par la gemcitabine source possible de syn- 
drome de detresse respiratoire aigu (SDRA), d’hemorra- 
gie alveolaire ou de pneumopathie interstitielle. 12, 14 

Recemment, 3 classes de medicaments non cyto- 
toxiques, frequemment presents chez les patients atteints 
de tumeur solide, ont fait l’objet de discussions et (ou) de 
mises au point. 

- Les facteurs de croissance, en pratique le G-CSF, present 
pour accelerer la sortie d’aplasie, ne semblent toxiques que 
s’ils sont administres chez un patient souffrant de pneumo- 
nie bacterienne apparue en phase d’aplasie. 15 

- Les anti-androgenes et notamment le niluUunide. large- 
ment present dans le cancer de la prostate, sont frequem- 
ment a l’origine de pneumopathie interstitielle subaigue 
plus ou moins febrile. 16,17 

- Enfin, les inhibiteurs de recepteurs de F epidermal growth 
factor ova ete incrimines a l’origine de pneumopathie inter- 
stitielle 18 et semblent etre la cause d’exceptionnels mais 
dramatiques syndromes de detresse respiratoire aigue. 

Les autres causes 

R peut s’agir de causes indirectement liees au tenain, 
au cancer ou a son traitement. 

Causes indirectement liees au terrain 

Le tabagisme et l’ethylisme frequemment retrouves a 
l’intenogatoire des patients cancereux rendent compte de 
coronaropathies sources d’oedemes pulmonaires, de 
broncho-pneumopathies chroniques obstructives pou- 
vant se decompenser ou de cirrhose a l’origine d’hypo- 
xemie par divers mecanismes. 

Causes indirectement liees a la tumeur solide 

Differentes etudes epidemiologiques et autopsiques ont 
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Stenoses tracheo-bronchiques : le deces par asphyxie est evitable 

dans la majorite des cas 


L obstruction des voies aeriennes 
centrales (larynx, trachee, branches 
principales [fig. 1]) au cours des can- 
cers peut survenir dans 4 grandes circons- 
tances: 1,2 

- extension locale, avec envahissement 
endoluminal et (ou) compression extrin- 
seque, d'un cancer des voies aeriennes 
(larynx, bronches) ou d’un cancer d’un 
organe de voisinage (cesophage, thyroide) ; 

- adenopathies metastatiques medias- 
tinales volumineuses comprimant la trachee 
ou le carrefour tracheo-bronchique (can- 
cers bronchiques, lymphomes, sein, pros- 
tate, etc.) ; 

- metastases endobronchiques (melano- 
mes, thyroide, colon, rein) ; 

- extension locoregionale d’un cancer du 
tiers superieur de I’oesophage ou de la thy- 
roide avec atteinte bilaterale des nerfs 
recurrents conduisant a une paralysie en 
adduction des cordes vocales. 

ETABLIR LE DIAGNOSTIC 

La resistance a I'ecoulement du flux 
aerien etant inversement proportionnelle 
au carre du rayon de la lumiere tracheo- 
bronchique, [’amputation de la lumiere des 
voies aeriennes centrales ne se manifeste 
en general qu’a un stade tres avance: en 
deqa de 90 % destruction, la stenose est 
en general peu symptomatique (simple 
dyspnee d’effort) voire totalement asymp- 
tomatique. Au-dela, la decompensation 
peut etre brutale et se traduire clinique- 
ment par une detresse respiratoire avec 
bradypnee inspiratoire, tirage et cornage 
(stenoses du larynx, de la trachee et du car- 
refour tracheo-bronchique) ou par une 
pneumonie post-obstructive (stenoses des 
bronches principales). Ailleurs, notamment 
dans les stenoses du carrefour tracheo- 
bronchique, I’expression Clinique peut etre 
trompeuse, le « bruit respiratoire » pouvant 
predominer a I’expiration, orientant a tort 
vers le diagnostic de « bronchospasme 
rebelleautraitement». 



Obstruction de la BP droite 
et du tronc intermediate 


Chez un patient atteint d’un cancer, ces 
manifestations cliniques orientent le clini- 
cien vers le diagnostic destruction de la 
voie aerienne centrale. Le diagnostic est en 
revanche plus malaise quand [’obstruction 
est revelatrice du cancer. 

Le cliche de thorax peut orienter vers une 
obstruction de la voie aerienne centrale 
(gros mediastin, atelectasie pulmonaire, 
pneumonie) mais peut etre faussement 
« rassurant ». En effet, un cliche de thorax, 
surtout s'il est realise en urgence au lit du 
malade, peut etre interprets comme « nor- 
mal », les structures du mediastin masquant 
les opacites tumorales medianes (trachee et 
carrefour tracheo-bronchique). 

Le diagnostic de certitude repose dans tous 
les cas sur la f ibroscopie bronchique qui permet 
de situer le siege de la stenose, son etendue et 
son type (intrinseque, extrinseque ou mixte). Si 
la situation clinique le permet (absence de 
detresse respiratoire aigue) la tomodensitome- 
trie thoracique complete les donnees endosco- 
piques et oriente le traitement. 

LES PRINCIPES THERAPEUTIQUES 

DE L'ENDOSCOPIE 

INTERVENTIONNELLE 

La composante tumorale endoluminale 
des stenoses fait I’objet d’une resection 



et du carrefour tracheo-bronchique 


mecanique (pince ou bee du tube de bron- 
choscopie rigide), precedee de la coagula- 
tion de la lesion, par laser ou de plus en plus 
souvent par thermocoagulation, technique 
beaucoup plus simple, plus sure et moins 
couteuse. La composante extrinseque des 
stenoses necessite la pose d’une endopro- 
these (stenting), la prothese etant utilisee 
pour son effet de voute (fig. 2). Les stenoses 
mixtes font I’objet d’une resection et d'un 
« stenting », la prothese etant utilisee pour 
son effet de voute et son effet de barriere 
(fig. 2 et 3). 

Meme si I’on peut concevoir qu’un cer- 
tain nombre de resections, voire la mise 
en place d'endoprotheses respiratoires, 
puissent etre realisees sous fibroscopie 
souple, les imperatifs de securite et de 
rapidite plaident pour la realisation des 
gestes d’endoscopie respiratoire interven- 
tionnelle sous bronchoscopie rigide et 
anesthesie generale. 

QUI ET QUAND TRAITER ? 

II n’est pas concevable, en 2003, de laisser 
un patient cancereux deceder d’asphyxie 
liee a une obstruction des voies aeriennes 
centrales. Dans notre experience il est possi- 
ble d’obtenir dans plus de 85 % des cas une 
repermeation correcte au prix d'un seul 


BHI Localisations potentielles des stenoses des voies aeriennes centrales. 
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geste endoscopique et d'eviter ainsi le deces 
par asphyxie ou pneumonie post-obstructive. 
Quand I'atteinte se prolonge au-dela des 
voies aeriennes centrales, situation difficile 
a apprecier lors de la fibroscopie bron- 
chique diagnostique (infiltration tumorale 
distale diffuse, diffusion lymphangitique), 
il est en general illusoire d'esperer ameliorer 
la situation du patient (« echecs » de I'en- 
doscopie respiratoire interventionnelle). 

Plusieurs cas de figure peuvent etre 
identifies: 

- la maladie cancereuse est revelee par une 
obstruction des voies aeriennes centrales ; 

- la maladie cancereuse est connue, trai- 
tee mais compliquee par une obstruction 
des voies aeriennes centrales et le patient 
peut raisonnablement faire I'objet d'un trai- 
tement antitumoral complementaire (chi- 
miotherapie, radiotherapie, voire chirurgie) ; 

- la maladie cancereuse est au-dela de 
toute ressource therapeutique antitumo- 
rale conventionnelle, mais on peut raisonna- 
blement esperer qu'une fois I'obstruction de 
la voie aerienne centrale levee le patient 
pourra regagner son domicile dans de bon- 
nes conditions; 

- la maladie cancereuse est au-dela de 
toute ressource therapeutique antitumo- 
rale conventionnelle et I'obstruction de la 
voie aerienne centrale est un des elements 
d'un tableau de detresse multiviscerale 
chez un patient en stade terminal. 

Dans les 3 premiers cas, un geste de 
repermeation doit, a notre sens, pouvoir 
etre propose au patient, geste qui permet 
la mise en route d'un traitement potentiel- 
lement curatif (cas 1 et 2) ou tout au moins 
une survie de qualite, parfois de longue 
duree. 3 Dans le dernier cas de figure en 
revanche, la lourdeur et les risques du 
geste endoscopique (anesthesie generale, 
souvent apres transfert dans un centre 
de reference) doivent etre mis en balance 
avec le tres faible benefice escompte, 
en termes d'amelioration de I'etat du 
patient. 



UltiUXI Prothese en silicone mise en 
place dans la bronche principale droite. 


OU TRAITER ? 

Des progres considerables ont ete reali- 
ses dans les techniques d'endoscopie respi- 
ratoire interventionnelle au cours des der- 
nieres annees et de plus en plus de centres 
publics ou prives se sont formes a ces tech- 
niques. II semble done justifie que tout 


reseau d'oncologie dispose d'un centre « de 
reference » rompu a ces techniques. L'ideal 
etant d'adresser suffisamment tot (avant le 
stade de detresse respiratoire) les patients 
souffrant d'une stenose tracheo-bron- 
chique vers ce centre. A defaut, une intuba- 
tion sous controle endoscopique et un 
transfert secondaire vers le centre « de 
reference » peuvent etre envisages. 

Sylvie Leroy, Charles-Hugo Marquette 
Service de pneumologie et oncologie thoracique, 
Clinique des maladies respiratoires, CHU de Lille- 
Hopital Albert-Calmette, 59037 Lille Cedex 
Mel : c-marquette@chru-lille.fr 


1. Bolliger CT, Mathur PN, Beamis JF et at. ERS/ATS 
statement on interventional pulmonology. 
European Respiratory Society/American Thoracic 
Society. Eur Respir J 2002 ; 19 : 356-73. 

2. Bolliger CT, Mathur PN. Interventional 
Bronchoscopy. Progress in Respiratory Research. 
Basel : Karger, 2000. 

3. Colt HG, Harrell JH. Therapeutic rigid 
bronchoscopy allows level of care changes in 
patients with acute respiratory failure from 
central airways obstruction. Chest 1997 ; 112 : 
202 - 6 . 


lUlilua Principales proprietes des protheses tracheo-bronchiques. 




LA REVUE OU PRATICIEN / 2003 : 53 





rdp 19_Mayaud-2108-18 23/12/03 17:26 Page 2112 



URGENCES CANCEROLOGIQUES OFTRfSSFS RFSPIRATOIRFS AIGIIFS FN HANCFROI OGIF 


montre que certaines tumeurs sobdes etaient un facteur de 
risque de maladie thrombo-embolique. 19 L’embobe pul- 
monaire est une des causes d’insuffisance respiratoire aigue 
chez le patient cancereux. Une telle insuffisance respiratoire 
peut egalement resulter d’hypoventilation alveolaire bee a 
un syndrome paraneoplasique neurologique comme le 
syndrome de Lambert- Eaton ou encore d’oedeme pulmo- 
naire ou d’hemorragie intra-alveolaire bee a une insuffi- 
sance renale, que l’origine en soit obstructive, paraneopla- 
sique, metabobque (hypercalcemie) ou une amylose. 

Causes indirectement liees au traitement 

Une insuffisance renale par syndrome de lyse ou nephro- 
toxicite medicamenteuse peut generer un oedeme pulmo- 
naire et (ou) une hemorragie intra-alveolaire. II en va de 
meme des cardiopathies toxiques (post-radiques ou apres 
anthracycbnes ou 5 FU) et des pericardites constrictives. 

LE PATIENT EST ATTEINT DE TUMEUR 
SOLIDE INTRATHORACIQUE 

L'obstruction tracheobronchique 
d'origine tumorale 

Cette obstruction n’est symptomatique qu’a un stade 
avance, c’est-a-d i re si elle est superieure a 75 %, avec un 
diametre residuel inferieur a 5 mm. 20 Lorsqu’elle 
entraine une insuffisance respiratoire, celle-ci conclut 
habituellement une evolution sur quelques jours a 
quelques semaines, de dyspnee moderee avec raies sibi- 
lants et encombrement. Plus rarement, c’est la detresse 
respiratoire qui revele la stenose tracheale ou carenaire 
par tumeur primitive ou extension d’un cancer de voisi- 
nage, de foesophage, de la thyroide ou d’adenopathies 
mediastinales metastatiques. Cette detresse respiratoire 
se traduit par une semiologie trompeuse lorsqu’elle asso- 
cie « faux bronchospasme » et radiographie thoracique 
de face d’ aspect normal. 

Les pneumonies bacteriennes usuelles 

Ebes constituent la premiere cause d’insuffisance respi- 
ratoire aigue chez les patients ayant un cancer bronchique. 
Dans les etudes autopsiques elles sont retrouvees dans 
44 % des cas et sont la cause du deces dans 26 a 34 % des 
cas. Le cancer est avant tout a l’origine d’infection sur trouble 
de ventilation, c’est-a-d i re en tant qu’obstacle mecanique. 21 
Dans les etudes concernant les patients hospitalises du 
fait d’un cancer broncho-pulmonaire, les pneumonies 
se situent habituebement dans le territoire de la tumeur. 
Deux tiers sont d’origine communautaire et un tiers 
d’origine nosocomiale. 22 Les germes en cause sont tres 
divers : cocci a Gram positif, bacibes a Gram negatif, germes 
anaerobies en cas de troubles de deglutition associes, 
Legionella sp. de frequence particuherement elevee en cas 
de cancer bronchique. 


Les pneumopathies post-radiques 

Toute irradiation thoracique, associee ou non a certains 
facteurs de risque, 23,24 peut entramer un & pneumopathie 
radique, survenant 3 a 4 semaines apres la fin de la radio- 
therapie. Cebe-ci se traduit par de la toux, de la dyspnee et 
une fievre inferieure a 39 °C. Dans l’immense majorite des cas, 
son expression radiologique est bmitee aux champs d’irra- 
diation, meme si une alveobte lymphocytaire est frequem- 
ment retrouvee en dehors de ce champ y compris dans le 
poumon controlateral. L’evolution se fait de I'acon impre- 
visible vers la regression ou, au contraire, vers la conden- 
sation puis la fibrose, mais la caracteristique essentiebe est 
que la pneumopathie reste bmitee aux champs d’irradiation. 

Rarement, il peut s’agit d’un syndrome de detresse respi- 
ratoire aigue debutant quelques jours a quelques semai- 
nes apres la fin d’une irradiation pulmonaire viscerale 
mais aussi mediastinale. 25,27 Les opacites debordent le 
champ d’irradiation, l’hypoxemie est majeure, et revolution 
est le plus souvent fatale en depit des corticoides et du 
traitement symptomatique. Differentes hypotheses 
physiologiques ont ete emises, incriminant une obstruc- 
tion lymphatique bee a l’irradiation mediastinale, un 
mecanisme auto-immun, le role des cytokines. 

Tout recemment des pneumonies organisees ont ete 
observees plusieurs mois, voire plusieurs annees apres 
une irradiation mammaire pour cancer du sein. 28 Ebes 
seraient dues a l’irradiation concomitante tangentielle 
d’un faible volume pulmonaire. Le diagnostic de pneu- 
monie organisee est tres fortement suggere par le siege 
initial des opacites dans le champ d’irradiation puis leur 
caractere migrateur, l’inefficacite des antibiotiques, la 
formule du lavage alveolaire (hyperlymphocytose asso- 
ciee ou non a une neutrophibe ou eosinophibe). 

Les insuffisances respiratoires aiques apres 
pneumonectomie ou lobectomie 

Une recente revue generale a bien separe les complica- 
tions specifiques des compbcations aspecifiques. 29 

Les complications « specifiques » 

Elles sont en rapport avec la dissection chirurgicale : 
hemorragies pre- et postoperatoires, defaut d’aerostase, 
chylothorax, infarcissement du poumon restant par bgature 
d’une veine pulmonaire commune ou unique, torsion d’un 
lobe restant sur son axe, embobe gazeuse ou tumorale. 

Ebes sont en rapport avec la suture bronchique : fistule 
bronchique precoce. 

Elles surviennent dans l’espace pleural : emphyseme 
post-pneumonectomie sans fistule, poche tumorale resi- 
duebe apres exerese partiebe. 

Les complications « non specifiques » 

Ebes sont soit d’origine pulmonaire : atelectasie par 
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Infections terminales chez 263 personnes atteintes de cancer broncho-pulmonaire 

dans une etude autopsique 


Groupes de patients 

(traitements recus au 
moment du deces) 

Nb 

Infection bacterienne usuelle 

n % 

Mycobacteriose 

n % 

Infection opportuniste* 

n % 

Groupe 1 

(cytotoxiques- steroides -) 

Groupe II 

(cytotoxiques + steroides -) 

Groupe III 

(cytotoxiques + steroides +) 

36 

15 (41,7) 

0 (0) 

0 (0) 

189 

84 (44,4) 

5 (2,6) 

8 (4,2) 

38 

17 (44,7) 

4 (10,5) 

2 (5,3) 


263 

116 (44,1) 

9 (3,4) 

10 (3,8) 


IffllflUl D’apres la reference n° 21 
* Aspergillus/cytomegalovirus/candida 


encombrement bronchique, infection pulmonaire, insuffi- 
sance respiratoire multifactorielle ; soit d’origine cardio- 
vasculaire : embolie pulmonaire, avec ou sans reouverture 
du foramen ovale. 

Panni ces multiples complications, 30 cinq meritent d’etre 
individualisees par leur frequence, leur gravite ou leur 
traduction clinique deroutante. 

Llatelectasie lobaire complete post-lobectomie ou biloheclomie. 
collapsus complet ou des lobes homolateraux restants, 
survient 1 ou 2 jours apres la lobectomie. Elle s’observe 
essentiellement apres lobectomie superieure droite. 31 

Lee dime pulmonaire posi-pneumoneciomie. bien que de 
survenue precoce, ne resulte pas d’une cause classique 
d’oedeme hemodynamique ou lesionnel. Sa physiopa- 
thologie est encore mal connue. 32 

L’ouverture du foramen ovale post-pneumonectomie peut 
survenir tres a distance de l’intervention. Elle se traduit 
par une hypoxemie majeure peu modifiee par l’oxyge- 
notherapie, alors meme que la radiographie du thorax 
et les epreuves fonctionnelles respiratoires sont compa- 
tibles avec des suites normales de pneumonectomie. Le 
diagnostic est suspecte sur l’aggravation de la dyspnee 
en decubitus dorsal ou lateral gauche et affirme par la 
mise en evidence d’un shunt anatomique droite-gauche. 
Le mecanisme en cause est P attraction du coeur vers 
l’hemothorax opere et retirement du formen ovale en 
resultant. 33 

Le syndrome post-pneumonectomie resulte d’une com- 
pression extrinseque de la bronche principale ou d’une 
bronche lobaire sur le billot aortique en rapport avec 
une deviation mediastinale excessive apres pneumo- 
nectomie. Le delai d’apparition de ce syndrome varie de 
5 mois a 17 ans. La semiologie associe habituellement 
une dyspnee progressive avec encombrement, et l’exa- 
men oriente vers une obstruction tracheo-bronchique 


haute. La fibroscopie et la tomodensitometrie thora- 
cique permettent le diagnostic. 34 

La pneumopathie a Vamiodarone post-pneumonectomie : 
dans la mesure ou des troubles du rythme sont fre- 
quemment observes apres pneumonectomie, le recours 
a l’amiodarone est logique dans un certain nombre de 
cas. Cela etant, l’observation de pneumopathies 
toxiques a l’amiodarone corticoresistantes impose de 
bien peser le rapport benefice/risques de cette pres- 
cription et surtout sa reconduction « automatique » 
dans le temps. 35 

STRATEGIC DIAGNOSTIQUE 

Pour cerner les hypotheses et definir une strategic 
diagnostique coherente, le clinicien doit faire appel a 
2 ordres de donnees : les frequences respectives des 
differentes causes de detresse respiratoire afin de privi- 
legier la recherche des causes les plus probables ; les 
correlations clinico-etiologiques rapportees au cours de 
ces detresses afin de privilegier la recherche de la cause 
la plus probable en fonction de la semiologie observee. 36 

Les frequences respectives des differentes 
causes d'insuffisance respiratoire aigue 

La serie d’Inagaki et al analysantles resultats de 816 
autopsies de malades atteints de tumeur solide a mon- 
tre que l’atteinte respiratoire etait la premiere cause de 
deces (plus de 41 % des cas) et resultait surtout d’ex- 
tension tumorale 10,22 et d’infarctus pulmonaire (6,3 %). 
A noter que sur ces 816 autopsies Inagaki el al. n’obser- 
vaient que 13 infections fongiques, une tuberculose et 
une pneumocystose ; la majorite des infections « termi- 
nales » etaient dues a des bacilles a Gram negatif ou a 
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URGENCES CANCEROLOGIQUES OFTRfSSFS RFSPIRATOIRFS AIGIIFS FN HANCFROI OGIF 


Un risque lie a Fintensification therapeutique : Fhemoiragie intra-alveolaire 


L importance croissante des complica- 
tions respiratoires liees a I'intensification 
des traitements immunosuppresseurs a 
reactualise le syndrome d'hemorragie intra- 
alveolaire, autrefois apanage des connectivites. 
Ce syndrome recouvre 2 aspects : d'une part 
I'hemorragie intra-alveolaire primitive, entite 
compliguant les greffes de cellules souches 
hematopoietiques (GCSH), et d'autre part I’he- 
morragie intra-alveolaire secondaire, symp- 
tome traduisant une alteration de la barriere 
alveolo-capillaire, quelle qu'en soit la cause 
(atteinte infectieuse, radique, medicamenteuse, 
tumorale ou inflammatoire), survenant a la 
faveur d'un facteur aggravant (troubles de I'he- 
mostase, facteur hemodynamique, insuffi- 
sance renale, afflux intrapulmonaire de polynu- 
cleaires neutrophiles en sortie d'aplasie...). 

L'incidence tres variable (9 a 62 %) avec 
laquelle les hemorragies intra-alveolaires 
secondaires sont decrites chez les patients 
traites temoigne de la diversite des popula- 
tions etudiees, de la nature meme de I'hemor- 
ragie intra-alveolaire (symptome ou maladie), 
des criteres diagnostiques utilises et des varia- 
tions de l'incidence selon qu'elle est rapportee 
aux GCSH, aux pneumonies, aux detresses 
respiratoires... L'incidence des hemorragies 
intra-alveolaires primitives est de 5 % au cours 
des GCSH (auto- et allogreffes). 1 

La symptomatologie des hemorragies intra- 
alveolaires (toux, dyspnee, hypoxemie et ane- 
mie) est inconstante et non specifique. L'he- 
moptysie est rare (inferieure a 15 %) et 
retardee. L'hemorragiesetraduit radiologique- 
ment par des opacites micronodulaires prefe- 
rentiellement diffuses, mais la radiographie 


peut etre normale. Le diagnostic est histolo- 
gique avec presence de sang dans plus de 
30 % de la surface alveolaire de tissu pulmo- 
naire. 2 II est cependant difficile de proposer 
une biopsie pulmonaire chez ces patients alors 
que le lavage broncho-alveolaire est une tech- 
nique satisfaisante. Bien qu'il n’existe pas de 
consensus quant aux criteres diagnostiques, 
on admet 1 qu'il taut la conjonction : 1. d'une 
symptomatologie Clinique et radiologique 
compatible et 2. soit d'un lavage broncho- 
alveolaire progressivement rose provenant de 
3 branches sous-segmentaires distinctes, soit 
d'une etude cytologique montrant plus de 20 % 
de siderophages ou un score de Golde supe- 
rieur a 20 (score tenant compte a la fois du 
nombre de siderophages sur 200 macropha- 


ges alveolaires et de I'intensite de la coloration 
de Peris cotee de 0 a 4 dans chaque cellule). 3 
A ces criteres, il convient d'ajouter I'absence 
d'autre cause expliquant I'atteinte pulmonaire 
dans le cadre de I’hemorragie intra-alveolaire 
primitive. Le lavage broncho-alveolaire « rose », 
critere peu specifique, permet de diagnos- 
tiquer des hemorragies intra-alveolaires 
importantes et recentes, mais n'identifie pas 
les hemorragies occultes. Les criteres cytolo- 
giques, plus sensibles, souffrent du retard d'ap- 
parition des siderophages (apres le 2 e ou le 3 e 
jour suivant le debut des symptomes avec un 
pic entre le 10 e et le 14 e jour). 

Les hemorragies intra-alveolaires ont ete 
decrites avec la plupart des agents pathoge- 
nes responsables de pneumopathie. II existe 


Lesion alveolo-interstitielle diffuse 
(DAD) 

- infectieuse 

- medicamenteuse (chimio) 

- radique 

- tumorale 

- inflammatoire autre 


Local ^ 

- Infarctus infectieux 
(aspergillose) 



Facteur hemorraqique : 
troubles de I'hemostase 
(thrombopenie, CIVD, anticoag, MAT...) 


Facteur cytokinique 
- Afflux de PNN 
(sortie d'aplasie, FCH ?) 


Facteur hemodynamique : 

HTAP (OAP, cedeme lesionnel, MVO ?) 


Facteur immuns 


GUZI Mecanismes de I'hemorragie intra-alveolaire. HIA : hemorragie intra- 
alveolaire ; CIVD coagulation intravasculaire disseminee ; PNN : polynucleaires 
neutrophiles ; HTAP : hypertension arterielle pulmonaire ; OAP : oedeme aigu du 
poumon ; MAT : micro-angiopathie thrombotique ; MVO : maladie veino-oclusive ; 
FCH : facteurs de croissance hematopoietiques : DAD : diffuse alveolar damage 


cocci a Gram positif. La serie de Carette et a/, s’interes- 
sant a 74 malades atteints de tumeur solide et transferes 
dans une reanimation respiratoire montrait une repar- 
tition a peu pres egale entre les localisations broncho- 
pulmonaires tumorales (28 %), les pneumopathies 
resultant de la chimio- et (ou) de la radiotherapie (22 %) 
et les pneumopathies infectieuses (19 %), dont 2 seule- 
ment dues a des germes opportunistes. Les biais d’un 
recrutement de seconde main etaient vraisemblable- 
ment a Forigine d’une sous-estimation des pneumonies 
bacteriermes usuelles dans cette serie. 37 


Si l’on considere le seul cancer broncho-pulmonaire, les 
2 principales series 2-21 ont montre que : 1. l’infection etaitla 
cause la plus frequente de deces (44 a 51 % des cas) ; 2. la 
tumeur etait le principal facteur a Forigine de ces infections 
(78 % des cas) par le biais de necrose, d’ulceration, de 
compression ou d’obstruction ; 3. les tuberculoses et aut- 
res infections opportunistes etaient peu frequentes et ne 
s’observaient que chez les patients immunodeprimes par 
leur traitement cytotoxique avec ou sans corticotherapie 
(tableau 1). Cela etant, la serie de Mayaud etal. s’interes- 
sant a l’ensemble des patients atteints de cancer broncho- 
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cependant quelques cas privileges, tels que 
I'aspergillose qu'il faut craindre devant toute 
hemorragie intra-alveolaire chez les patients a 
risque. II est done essentiel de rechercher, en 
presence d'une hemorragie intra-alveolaire, 
une etiologie accessible a un traitement ainsi 


Causes des hemorragies 
intra-alveolaires (hors vascularite) 

I Causes cardiovasculaires 

IRM, RM et autres cardiopathies gaudies +++ 
Embolie pulmonaire 
Maladie veino-occlusive pulmonaire 
I Causes toxiques 
Injection de silicone, lymphographie 
Cocaine, marijuana 
Nitrofurantoi'ne, hydralazine, 
diphenylhydantoi'ne 

Aminoglutethimine, amiodarone, moxalactam 
D-penicillamine, anhydride trimeliitique 

I Troubles de la coagulation 

CIVD, thrombocytopenie 
Microangiopathie thrombotique 

I Infections 

Aspergillose pulmonaire, cytomegalovirus 

Legionellose, leptospirose 

Pneumonies bacteriennes (pyocyanique, klebsielle...) 

I Causes tumorales 

Leucemies aigues 
Sarcome de Kaposi 
Metastases de choriocarcinome 
Angiosarcome 
Hemangio-endotheliome 
Lymphangioleiomyomatose 
I Hemosiderose primitive* 

imui*™ * : atteinte immune ; 

IM : insuffisance mitrale ; RM : retrecissement 
mitral ; CIVD : coagulation intravasculaire 
disseminee 


qu’un facteur de risque (trouble de I'hemo- 
stase et thrombocytopenie, insuffisance 
renale, insuffisance cardiaque...) afin de le cor- 
riger si possible. Les hemorragies intra-alveo- 
laires dites primitives restent un diagnostic 
d'exclusion. Elies surviennent avant le 3 e mois 
apres la greffe de cellules souches hemato- 
poietiqes (95 % avant le 60 e jour). Elies sont 
correlees a la presence d'une reaction du gref- 
fon contre I'hote (GVH) ou a un conditionne- 
ment par irradiation corporelle totale, et sur- 
viennent lors de la sortie d’aplasie. 

A I'exception des hemorragies intra-alveolai- 
res primitives dans le cadre specifique des 
GSCH ou une mortalite importante a ete obser- 
vee (60 a 100 %), I'hemorragie elle-meme ne 
semble pas avoir de retentissement autre que 
celui de la pneumopathie sous-jacente. Cepen- 
dant, le risque de detresse respiratoire brutale 
a conduit certains a proposer des mesures the- 
rapeutiques specif iques. Si le traitement etiolo- 
gique de I’atteinte respiratoire, la correction 
des facteurs favorisants et le traitement symp- 
tomatique des consequences de I'hemorragie 
ne se discutent pas, le traitement dit specifique 
des hemorragies intra-alveolaires primitives 
reste controversy. La corticotherapie a ete pro- 
poses mais I’experience se limite au mieux a des 
etudes de cohortes historiques dans le cadre res- 
traint des hemorragies intra-alveolaires isolees 
au cours de GSCH qui ne peuvent en aucun cas 
etre extrapolees aux autres types d'immunode- 
pression. 4 Aucune etude randomisee n'a permis 
a ce jour d'etablir le benefice, I'indication, et 
encore moins les modalites (posologie et duree) 
de ce traitement. L'interet des steroides n'est pas 
demontre et leur danger potentiel, en particulier 


de surinfection fongique, persiste si Ton rappelle 
que 40 a 60 % des aspergilloses invasives pul- 
monaires echappent au diagnostic par lavage 
broncho-alveolaire. 

Ainsi, toute atteinte alveolaire, infectieuse 
ou non, peut s’accompagner d'une hemorragie 
intra-alveolaire. Neanmoins, il peut s’agir d'une 
entite dont I'etiopathogenie reste obscure 
dans le cadre particulier des greffes de cellules 
souches. Son diagnostic a ete considerable- 
ment facilite par le lavage broncho-alveolaire. 
II demeure neanmoins important de ne pas s'en 
contenter et de s'efforcer de rechercher une 
autre cause, en particulier une aspergillose s'il 
existe des facteurs de risque pour cette infec- 
tion, et de rechercher un facteur favorisant 
accessible a un traitement symptomatique. 

Arnaud de Lassence 
Service de reanimation medicate, 
hopital Louis Mourier, 92701 Colombes Cedex 
Mel : arnaud.de-iassence@imr.ap-hop-paris.fr 
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pulmonaire et admis en unite de reanimation respiratoire, 
traduit bien la diversite des causes d’insuffisance respira- 
toire aigue chez ces patients 38 (tableau 2). 

L'insuffisance respiratoire aigue 
est revelatrice de la tumeur solide 

La seule regie est de penser a une tumeur solide dans 
certaines situations cliniques : 

- une pneumonie, observee chez un sujet tabagique de 
plus de 50 ans, surtout si elle est trainante ou recidivante ; 


- une maladie thrombo-embolique , observee chez un 
sujet sans anomalie de coagulation ou circonstances cli- 
niques favorisantes, surtout si elle est difficile a controler 
par les doses habituelles d’anticoagulants ; 

- une hypoventilation alveolaire resultant d’une atteinte 
neimi/ogi(pie\ieut-& VQ, paraneoplasique, comme le syndrome 
de Lambert et Eaton ; 

- un « bronchospasme » severe, observe chez un sujet 
non asthmatique jusque-la, surtout s’il se traduit par une 
bradypnee inspiratoire accompagnee de stridor et s’il est 
rebelle au traitement bronchodilatateur usuel. 20 
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URGENCES CANCEROLOGIQUES DFTRFSSFS RFSPIRATOIRFS AIGIIFS FN HANCFROI OGIF 


Causes d msuffisance respiratoire aigue 
chez 44 personnes atteintes de cancer 
broncho-pulmonaire et admises en USI* 


CAUSES PARENCHYMATEUSES 

CAUSES TRACHEO-BRONCHIQUES 

(n = 28) 

(n = 8) 

Pneumopathies infectieuses 
(n = 11) 

Obstruction mecanique (n = 5) 

Pneumopathies iatrogenes 
(n = 4)* 

Hemoptysie massive (n = 1) 

Lymphangite carcinomateuse 
(n = 1) 

Exacerbation de BPCO (n = 1) 

Atelectasie tumorale (n = 8) 

Encombrement sur coma (n = 1) 

CEdeme lesionnel (n = 2) 

CAUSES PARIETALES OU PLEURALES CAUSES VASCULAIRES 

<n = 10) 

(n = 7) 

Pleuresie (n = 6) 

Infarctus pulmonaire (n = 2) 

Pneumothorax (n= 3) 

CEdeme cardiogenique (n = 4) 

Fractures costales (n = 1) 

Tamponnade neoplasique (n = 1) 


RFIffllM Nombre total de causes superieures a 44 du fait 
dissociation chez un meme malade. D’apres la ref. n° 13. 
* Irradiation/mitomycine 

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive. 


Des que cette hypothese a ete emise, l’examen clinique 
prime en cas de maladie thrombo-embolique, de meme 
que la radiographie thoracique en cas de suspicion de 
cancer bronchique. Dans cette derniere eventualite, la 
radiographie thoracique peut etre normale et doit etre 
completee par une tomodensitometrie thoracique et une 
endoscopie bronchique. 20 

L'insuffisance respiratoire aigue survient 
chez un patient suivi pour tumeur solide 
extrathoracique 

La regie est de calquer la strategic diagnostique a 
adopter sur celle preconisee chez les patients immunode- 
primes, 36 en n’hesitant pas a recourir a la biopsie pulmo- 
naire lorsqu’une locahsation specifique est suspectee ou 
lorsque coexistent chez un malade des arguments pour 
ou contre rinstauration d’une corticotherapie probabi- 
liste. 39 

En cas de detresse respiratoire avec radiographie thoracique 
normale , Fenquete etiologique s’oriente prioritairement 
vers des embolies cruoriques ou metastatiques pulmonai- 
res (scintigraphie de ventilation/ perfusion ; angioscanner, 
echographie cardiaque droite). Plus rarement, il s’agit 
d’atteinte neuromusculaire peripherique ou de troubles 


de la commande cerebrale cForigine metastatique, medi- 
camenteuse ou metabobque. 

En cas de detresse respiratoire avec opacite(s ) localisee(s) en 
foyer (s ). les causes a ne pas manquer sont la pneumonic 
bacterienne et l’infarctus pulmonaire. Plus rarement, une: 
pneumonie a germe opportuniste ou une pneumonie: 
organisee peut aussi etre en cause. Selon les circonstan- 
ces, fapproche cbagnostique initiale repose sur : 

1 . les hemocultures, Fantigenurie legionelle, voire un 
prelevement bronchique protege ; 2. Pecho-doppler des 
membres inferieurs et l’angioscanner ; 3. la fibroscopie 
bronchique avec aspiration et lavage broncho-alveolaire. 

En cas de detresse respiratoire avec opacites diffuses, la cause 
la plus frequente est la pneumopathie medicamenteuse ; 
la cause a ne pas manquer est Feed erne pulmonaire. Les 
causes plus rares sont les metastases pulmonaires hemato - 
genes ; Fapproche diagnostique initiale repose sur : 1. la pesee 
du patient, l’examen cardiovasculaire et l’echographie 
cardiaque ; 2. la consultation du site Internet Pneumotox, 
l’evaluation de Pimputabilite intrinseque et extrinseque 
pour chaque medicament, la tomodensitometrie thora- 
cique et le lavage broncho-alveolaire ; 3. la tomodensitome- 
trie thoracique, la fibroscopie bronchique avec biopsie, 
voire la biopsie transbronchique. 

L'insuffisance respiratoire aigue survient 
chez un patient suivi pour une tumeur solide 
intrathoracique 

Si l’on excepte les detresses respiratoires observees 
precocement apres chirurgie d’exerese, ri0> 32 38 les causes 
sont celles deja bstees pour les tumeurs extrathoraciques 
auxquelles s’ajoutent certaines etiologies specifiques. 

En cas de radiographie thoracique normale , il faut pen- 
ser, outre a Fembolie, a l’obstacle endobronchique, 20 
dans tous les cas et a l’ouverture du foramen ovale, 33 
ainsi qu’au syndrome post-pneumonectomie 34 apres chi- 
rurgie d’exerese. 


I? i>i> iVI * 0 !> I 

■) Le pronostic des insuffisances respiratoires aigues des patients 
suivis pour une tumeur solide et admis en reanimation s'est 
ameliore. 

■) Les causes sont tres diverses. 

L'infection est une cause majeure d'insuffisance respiratoire aigue. 
■) Les infections opportunistes sont rares. 

■) La radiographie thoracigue est un element cle de la strategic. 

■) En cas de maladie thrombo-emboligue sans facteurs favorisants 
evidents, penser a une tumeur solide. 

En cas de « bronchospasme rebelle » chez un sujet sans asthme 
prealablement connu, avoir recours a la fibroscopie bronchigue. 
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En cas dopacite(s ) localisee(s) il faut evoquer, en sus de 
la pneumonie bacterienne et de l’infarctus pulmonaire, 
un trouble de ventilation dans tous les cas et une pneu- 
mopathie post-radique si elle se situe dans un champ 
d’irradiation. 

Erffin, en cas d’opacites diffuses . ; etendues aux 2 poumons en 
l’absence de chirurgie d’exerese ou a la totalite du poumon 
restant en cas de pneumonectomie, il peut s’agir d’oedeme 
pulmonaire hemodynamique ou lesionneF des metastases 
hematogenes ou de pneumonie infectieuse. L’approche dia- 
gnostique est particulierement delicate quand il s’agit dun 
poumon unique, les risques encourus etant eleves tant avec 
un cocktail therapeutique probabibste qu’avec une endo- 
scopie bronchique decidee tardivement. 

STRATEGIE THERAPEUTIQUE 

Le pronostic des detresses respiratoires survenant chez 
les patients atteints de tumeur solide s’est ameliore, 40 
meme si cette amelioration est limitee. Hormis le cas des 
malades atteints de cancer sans espoir de remission et 
avec une esperance de vie tres limitee, le passage en reani- 
mation, s’il est necessaire, ainsi que les 3 volets therapeu- 
tiques classiques doivent etre envisages. 

Traitement symptomatique 

L’oxygenotherapie a fort debit et la ventilation non invasive 
ont constitue des progres majeurs. La mise en route dune ven- 
tilation invasive se discute en fonction du pronostic de la 
tumeur solide et de la reversibilite attendue des lesions pulmo- 
naires, en sachant que chez les patients ventiles mecanique- 
ment, on est passe de 91 % de deces en 1986 a 80, 75 
et enfin 63 % dans la serie de Groeger etal en 1999. 41 En cas de 
stenose tracheo-bronchique, le transfert du patient en centre 
d’endoscopie respiratoire interventionnelle doit etre envisage. 
Une desobstruction peut etre realisee en urgence : a l’aide du 
bee d im bronchoscope rigide ou par volatilisation au ND-YAG 
laser en cas de stenose intrinseque pure ; par resection de la 
composante tumorale endoluminale et pose dune endopro- 
these en cas de stenose mixte ; par pose dune endoprothese en 
cas de stenose extrinseque pure 20 En cas d’hemoptysie massive 
menaqante d’inondation bronchique et alveolaire, une emboli- 
sation arterielle bronchique se justifie en uigence. 

Traitement etiopathogenique 

Il s’agit avant tout de la corticotherapie a forte dose 
(dose journaliere allant de 1 mg/kg de prednisone a 
240 mg de methylprednisolone), preconisee en cas de 
lesions inflammatoires predominantes comine dans les 
pneumopathies medicamenteuses, les pneumopathies 
post-radiques, la pneumonie organisee. 

Traitement etioloqique 

Il reflete la diversite des causes possibles et justifie que 
le but recherche soit « un diagnostic-traitement » : 36 anti- 


coagulants ou hbrinolytiques en cas d’embohes cruoriques ; 
carcho-toniques et (ou) diuretiques en cas d’oedeme hemo- 
dynamique ; traitement anti-infectieux adapte au germe en 
cause en cas de pneumonie ; arret du medicament responsable 
en cas de pneumopathie medicamenteuse ; cytotoxiques et 
(ou) radiotherapie en urgence en cas de localisation tumo- 
rale particulierement chimiosensible (choriocarcinome, 
cancer bronchique a petites cellules) ou radio-sensible . 

CONCLUSION 


Les causes de detresses respiratoires aigues observees 
chez les patients atteints de tumeur sohde sont tres chverses. 
Trois causes dominent : l’infection, la localisation tumo- 
rale primitive ou secondaire, la toxicite des cytotoxiques 
et de la radiotherapie. Des progres sont en cours concer- 
nant leur prevention (radiotherapie confonnationnehe), 
leur diagnostic (application d’algorithmes) et leur traite- 
ment (endoscopie respiratoire interventionnelle). ■ 


SUMMARY Acute respiratory failure in oncology 

Acute respiratory failure (ARF) in oncology is relatively frequent. 
Nevertheless the information in the literature concerning solid 
tumours is sparse and not well documented. A large range of 
possible causes is at the origin of ARF. However, bacterial infection 
remains the principal cause of ARF. Opportunistic infections are 
more rare. Other causes are essentially linked to the tumour itself 
and the toxicity of the treatments (medication and radiation 
induced pneumonitis). Good management of the ARF necessitates 
the methodological gathering of clinical information and a chest 
X-ray. This permits the distinction of 3 broad situations : ARF with 
a normal chest X-ray, with focalised opacities and with diffuse 
opacities. Investigations to perform (angiography, bronchial 
fibroscopy, ECG, blood cultures...) and the treatment to undertake 
are specific to each of these situations. 

Rev Pi nt 2003 ; 53 : 2108-18 

RESUME Detresses respiratoires aigues en 
cancerologie 

Les insuffisances respiratoires aigues en cancerologie sont 
relativement frequentes. Neanmoins les donnees publiees 
concernant les tumeurs solides sont eparses et peu fournies. 

II existe un large eventail des causes possibles. Cependant 
I'infection bacterienne demeure la principale cause d'insuffisances 
respiratoires aigues. Les infections opportunistes sont plutot rares. 
Les autres causes sont essentiellement liees a la maladie tumorale 
et a la toxicite des traitements (pneumopathie medicamenteuse, 
pneumopathie radique). Une bonne prise en charge de ces 
insuffisances respiratoires aigues necessite le recueil methodique 
des donnees cliniques et de la radiographie pulmonaire. II permet 
de separer trois grandes situations : les insuffisances respiratoires 
avec radiographie normale, avec des opacites focalisees et avec 
des opacites diffuses. Les examens diagnostiques a realiser 
(angioscanner, fibroscopie bronchique, echographie cardiaque, 
hemocultures...) et le traitement a entreprendre sont propres a 
chacune de ces situations. 
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